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Summary: Warpechowski P, Santos ATL, Pereira PJI, Lima GG – Effects of Propofol on the Cardiac Conduction System.
Background and objectives: Some studies have demonstrated that the use of propofol is occasionally associated with bradyarrhythmias or 
reversion of arrhythmias to sinus rhythm. This property of propofol suggests interference with the Cardiac Conduction System (CCS).
Contents: A review of the main contemporary articles on the use of propofol in the presence of cardiac arrhythmias was undertaken. The authors 
describe pathophysiological mechanisms of supraventricular tachyarrhythmias (SVT) and occasional interferences caused by propofol on the 
CCS.
Conclusions: The studies undertaken so far seem to indicate that propofol probably interferes in automatic SVT (at least in children), but not in 
reentrant tachyarrhythmias.
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INTRODUCTION
Several drugs used in anesthesia interfere with the cardiac 
rhythm. As a rule, those effects of the anesthetics on the Car-
diac Conduction System (CCS), such as those promoted by 
drugs like acetylcholine or opioids are well known. On the 
other hand, careful studies on more recent drugs are lacking 
and their effects are not completely understood. This is the 
case of propofol, a well-disseminated drug in anesthesiolo-
gy whose actions on the CCS require more attention, which 
we propose in this review. Succinylcholine, a neuromuscular 
blocker that is structurally similar to acetylcholine (ACh), mi-
mics the effects of that substance on nicotinic and muscari-
nic receptors, leading to an increase both in parasympathetic 
and sympathetic tonus. This is possibly the cause of cardiac 
arrhythmias seen after its use. Among the main arrhythmias 
are: sinus bradycardia, junctional rhythm, and ventricular ar-
rhythmias, but arrhythmias ranging from premature ventricular 
contractions to ventricular fibrillation have been described 1. 
Sinus bradycardia is the predominant cardiovascular effect of 
succinylcholine. Junctional rhythm is observed when the heart 
rate becomes lower than the frequency of the sinus node. As 
a rule, this arrhythmia is related with a great cholinergic stimu-
lus at the level of the sinus node, which causes suppression 
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of sinus activity and leads to the appearance of the atrioven-
tricular (AV) node pacemaker 1,2.
On the other hand, some cardiac effects of anesthetics can 
be beneficial, such as the vagotonic central effect and brady-
cardia that is seen after the administration of opioids, resulting 
in decreased cardiac metabolic consumption 3. Opioids can 
also affect cardiac calcium and potassium channels prolon-
ging the action potential. This supports the evidence of some 
antiarrhythmic activity of those drugs similar to class III antiar-
rhythmic agents 4,5.
Propofol, a hypnotic agent widely used as sedative, hypno-
tic, and auxiliary in intravenous anesthesia, occasionally pro-
motes bradyarrhythmias and conversion of tachyarrhythmias 
to sinus rhythm 5,6, suggesting that this drug interferes with the 
CCS. Several mechanisms are mentioned for those effects, 
such as direct electrophysiological effects on the CCS or in-
direct effects like changes in the autonomous nervous sys-
tem (ANS) tonus and acid-basic changes 9,10. Clarifying the 
mechanism responsible for those events is highly important, 
since it is responsible for indicating or not this drug in specific 
clinical situations.
Among the arrhythmias involved in those clinical reports the 
most common include supraventricular tachycardias (SVTs), 
which will be described below.
Pathophysiological mechanisms of supraventricular 
tachyarrhythmia
The two basic mechanisms responsible for the generation of 
SVTs are the increase in automaticity and conduction abnor-
malities leading the reentry 7.
Change in automaticity, or increase in the generation of the 
impulse, can result from increased automaticity of phase 4 in nor-
mal and abnormal cells (abnormal automaticity). It can also be 
due to repeated post-potential stimulus, present in phase 3 or 4 
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of the action potential (increased triggered activity). Metabolic 
changes are the most common among the different factors that 
can cause increased automaticity. Increased circulating cate-
cholamines, hypoxemia, hypercapnia, acute hypocalcemia, hy-
pomagnesemia, changes in the tension of the myocardial wall, 
and myocardial ischemia can also be mentioned 3,7.
Reentry can be classified as anatomical, functional, or a 
combination of both (anisotropic). Examples of reentry include 
atrial fibrillation, tachycardia due to atrioventricular nodal re-
entrant tachycardia (AVNRT) and SVT due to an anomalous 
pathway (accessory). The Wolff-Parkinson-White (WPW) syn-
drome is an example of the last one 7,8.
Atrioventricular nodal reentrant tachycardia is caused by a 
reentry mechanism in the proximity of the atrioventricular node 
(AV). Two or more pathways with different conduction times and 
distinct refractory periods are necessary to trigger the mecha-
nism. One of them is called the slow pathway (or alpha) and it 
has a slow conduction a short refractory period. The other with 
fast conduction and long refractory period is called fast (or beta) 
pathway. A unidirectional blockade of one of those pathways, 
usually the fast one, is also necessary. When a stimulus (in 
the majority of cases an atrial premature contraction) descen-
ds through the slow pathway and reaches the fast pathway, at 
a time retrograde conduction is possible, a nodal echo beat is 
generated. Thus, the delay in conduction and am appropriate 
refractory period in both pathways generate a reentrant circuit. 
If this occurs continuously, it will give rise to common AVNRT, 
characteristic of 90% of the cases of AVNRT. On the other hand, 
in uncommon AVNRT the stimulus descends through the fast 
pathway and follows retrogradely through the slow pathway 7,8.
Atrioventricular node reentry is the most common type 
of SVT seen in approximately 50% of the cases. It is more 
common in women, and it usually develops before the age of 
40 years 7,8. In this arrhythmia the heart rate can range from 
100 to 280 bpm with a mean of 170 bpm. Both AVNRT and 
SVT due to anomalous pathways can be cured by radiofre-
quency ablation (RFA) through a percutaneous catheter 7,8.
Pharmacology
Propofol is an intravenous anesthetic agent widely used in ge-
neral anesthesia and as a sedative in diagnostic or therapeu-
tic procedures such as during electrophysiological (EP) stu-
dies and RFA due to its favorable pharmacokinetic properties, 
such as fast awakening, absence of cumulative effects, and 
easy titration 9,10,14. However, it can promote a reduction in 
blood pressure (BP) and systemic vascular resistance (SVR), 
and as a rule those changes are not followed by a compensa-
tory increase in heart rate (HR) 9,10,16.
This lack of compensation of the HR, the report of bradyar-
rhythmias 11, suppression of tachyarrhythmias 5,6, and con-
version of other rhythms into a sinus node rhythm during the 
use of propofol indicate the possibility of the development of 
blockade of baroreceptors or depression of CCS caused by 
this drug 6,15. Several reports on the development of bradycar-
dia, blockade of CCS, and reversion of tachyarrhythmias into 
sinus rhythm after the use of propofol have been published in 
the literature 5,6,11-13.
Some authors have suggested that propofol promotes sup-
pression of atrial tachycardia (supraventricular) and refer that 
this drug should be avoided during EP procedures 14.
A systematic review on propofol between 1984 and 
1995 found 65 articles and 187 reports with different degrees 
of evidence of induction of bradycardia totaling 1,444 cases 
of bradycardia, 86 asystole, and 24 deaths related to the use 
of this drug. Among controlled studies reviewed by those au-
thors, propofol increased significantly the risk of bradycardia 
when compared with other anesthetics resulting in a number-
needed-to-harm (NNH) of 11.3 (95% confidence interval of 
7.7-21). During surgeries to correct strabismus in children the 
NNH was 4.1 (3-6.7). Those authors concluded that the risk of 
death related to bradycardia due to propofol was estimated in 
1.4:100,000 and the risk of asystole was 15:10,000 15.
Those facts have generated controversies about the pos-
sible direct effects of propofol on the CCS or whether those 
changes in rhythm are due to indirect actions of the drug.
Several studies have demonstrated that propofol has both 
direct and indirect cardiovascular effects 9,13,15-18.
Indirect effects include modulation of the tonus of the ANS 
and changes in the sensitivity of the baroreceptor reflex 9. Sin-
ce it not possible to demonstrate the central vagolytic effects 
of propofol, and also because it seems to exert vagotonic or 
sympatholytic effects, it is probable that it is responsible for 
the development of bradycardia in some patients 17. Those 
indirect effects on the cardiovascular system were described 
by Deutschman et al. who observed a more intense reduction 
in the sympathetic tonus than that observed with the parasym-
pathetic tonus promoted by propofol, and this could explain 
the bradycardia seen in some patients 18. Similarly, Hidaka 
et al. when comparing the effects of propofol and midazolam 
on the ANS observed that propofol has a more potent sympa-
tholytic effect on the ANS than midazolam 19.
Those studies corroborate the idea of an important indirect 
effect on the ANS, which could explain the development of bra-
dycardia or suppression of tachycardia when this drug is used.
The direct effects of propofol that are basically those exer-
ted in the CCS or on the cardiac muscle have been the objec-
tive of several studies as will be commented below.
Biological basis
The effects of propofol on the CCS have been demonstrated 
in several animal studies. Alphin et al. reported that propofol 
causes a dose-dependent delay in conduction of the AV node 
in guinea pigs. Besides, those authors observed that propofol 
reduces atrial rate and that those negative dromotropic effects 
are predominantly mediated by M2 muscarinic receptors. They 
concluded that similarly to the effects of the anti-arrhythmic 
agents, diltiazem and adenosine, propofol seems to generate 
direct and indirect effects in cardiac conduction properties 16.
A study with pigs demonstrated that propofol causes dose-
dependent depression of the function of the His-Purkinje sys-
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tem and the sinus node. However, those authors were not 
able to demonstrate effects of the drug on the AV node or on 
atrial or ventricular conduction tissue 20.
In studies with dogs, any effect on the CCS was not obser-
ved when in the presence of ANS blocked induced by atropine 
and propranolol before the administration of propofol 21.
On the other hand, Napolitano et al. investigating the anti-
arrhythmic properties of the anesthetics thionembutal, keta-
mine, and propofol in guinea pigs concluded: 1) thionembutal 
prolonges the effective refractory period of the AV node while 
propofol and ketamine do not; 2) ketamine reduced the atrial 
conduction velocity (CV), but propofol and thionembutal did 
not affect the atrial CV; 3) all three anesthetics caused a con-
centration-dependent increase of the conduction interval of 
the Hiss bundle. The authors concluded that propofol could be 
more effective on preventing reentrant atrial arrhythmias 22.
Wu et al. evaluated the effects of this drug in rabbits and 
demonstrated that low doses of propofol promoted a signifi-
cant increase in the AV conduction interval. The authors con-
cluded that in clinical doses propofol could modify directly the 
AV conduction. They suggested that this drug could interfere 
in the induction of tachycardia during RFA and, therefore, in-
fluence the therapeutic decision during this procedure 23.
Studies in humans
Two studies that evaluated propofol during anesthesia for 
EP studies in humans did not demonstrate any direct effect 
caused by this drug on the activity of the sinoatrial node, and 
intra-atrial or AV conduction 24,25.
Similarly, Romano et al. 26 were not able to demonstrate 
effects of propofol on the CCS and they also did not observe 
the development of bradyarrhythmias associated with the use 
of this drug; on the contrary, the sinus cycle showed a statis-
tically significant reduction during the use of propofol when 
compared with the control group.
However, Erb et al. when comparing propofol with isoflu-
rane in children undergoing EP studies and RFA observed a 
statistically significant prolongation of the AV node conduc-
tion. However, the authors concluded that this finding did not 
show clinical importance. According to them both drugs would 
be eligible for those procedures 27.
On the other hand, Wu et al. 28 after using propofol in anes-
thesia for EP studies reported that, out of nine pediatric patients 
with ectopic atrial tachycardia, in four (44%) it was not possible 
to induce a sustained tachycardia and, therefore, locate its origin, 
avoiding ablation during anesthesia with propofol. Based on this 
and on studies with rabbits, in which propofol prolonged the atrial 
refractory period and AV conduction, the author suggested that 
the use of this drug in anesthesia during ablation in patients with 
ectopic atrial tachycardia should be avoided 28.
Similar conclusions were published by Lai et al. in a series 
of 150 patients in which the majority (148/152) of tachycardias 
remained inducible after anesthesia with propofol. However, 
in four out of seven pediatric patients (57%) with ectopic atrial 
tachycardia it stopped after the administration of propofol and 
it could not be induced even after the infusion if isoprotere-
nol – a drug used to facilitate programmed induction of those 
arrhythmias during EEF. The authors suggest that this anes-
thetic agent should be carefully used in pediatric patients with 
ectopic atrial tachycardia undergoing EP 29.
In a randomized study, Warpechowski et al. 30 evaluated the 
effects of propofol on the AV conduction system of patients with 
AVNRT by analyzing the refractory periods of the fast and slow 
pathways of the AV node during EP. The authors concluded 
that propofol did not promote significant changes of the elec-
trophysiological parameters of the AV node, which was similar 
to the results observed by Sharpe et al. 24 and Lavoie et al. 25. 
Those findings do not show evidence that propofol could have 
a direct action on the electrophysiological properties of the AV 
node in patients with AVNRT. Similarly, propofol did not pre-
vent the induction of programmed tachyarrhythmias during EP 
and therefore did not interfere in the diagnosis of those tachyar-
rhythmias 30.
The study by Sharpe et al. 24 included patients with WPW 
syndrome, while that of Warpechowski et al. 30 only evalua-
ted patients with AVNRT, i.e., both studies included patients 
with arrhythmias due to reentry. On the other hand, Lavoie 
et al. 25 investigated 20 children of which 17 had accessory 
pathways (WPW and occult pathways), one had junctional re-
ciprocating tachycardia, and two had a diagnosis of AVNRT. 
Based on those studies, it is possible to conclude that propofol 
probably does not interfere with the AV conduction system in 
patients whose arrhythmia is due to reentry.
However, Wu et al. 23 based on a study in animals in which 
propofol promoted effects in the CCS and also on their ob-
servations of pediatric patients with ectopic atrial tachycardia 
28 in whom it was not possible to sustain this tachycardia in 
four patients under propofol suggested occasional interferen-
ce of this drug on the CCS in the group of patients with this 
arrhythmogenic substrate. This conclusion is similar to that of 
Lai et al. 29, who were unable to induce tachyarrhythmia even 
with an isoproterenol infusion, and suggested that somehow 
propofol interfered with the mechanism of this arrhythmia 
avoiding its programmed spread.
CONCLUSION
The studies undertaken so far seem to indicate that propofol 
somehow interferes with automatic SVTs (at least in children), 
but not with reentry tachyarrhythmias, such as AVNRT or ta-
chycardia dependent on an accessory pathway.
Further studies are needed to verify the possibility of this drug 
interfering with automatic SVTs. Meanwhile, special attention 
should be given when using propofol in EP studies in patients 
who present this arrhythmia since it could interfere in the diagno-
sis and consequently interfere with the treatment with RFA.
Similarly, it is suggested that this drug should be used spa-
ringly in the group of pediatric patients undergoing potentially 
arrhythmogenic procedures, especially when the develop-
ment of bradyarrhythmia is possible, such as in surgeries for 
correction of strabismus.
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Resumo: Warpechowski P, Santos ATL, Pereira PJI, Lima GG – Efeitos do Propofol sobre o Sistema de Condução Cardíaco.
Justificativa e objetivos: Alguns estudos têm demonstrado que o uso do propofol é, algumas vezes, associado a bradiarritmias ou reversão de 
arritmias para ritmo sinusal. Essa propriedade do propofol sugere interferência no Sistema de Condução Cardíaco (SCC). 
Conteúdo: Realizou-se revisão com base nos principais artigos contemporâneos que englobam o uso do propofol na presença de arritmias car-
día cas. Os autores discorrem sobre os mecanismos fisiopatológicos das taquiarritmias supraventriculares (TSV) e as eventuais interferências 
causadas pelo propofol sobre o SCC. 
Conclusões: Os estudos realizados até então parecem indicar que, provavelmente, o propofol interfere nas TSV automáticas (pelo menos em 
crianças), mas não nas taquiarritmias em que o mecanismo seja de reentrada.
Unitermos: ANESTÉSICOS, Venoso: propofol; COMPLICAÇÕES: disritmia car día ca, taquicardia supraventricular.
[Rev Bras Anestesiol 2010;60(4): 438-444] ©Elsevier Editora Ltda.
INTRODUÇÃO
Vários fármacos utilizados em anestesia interferem no ritmo 
cardíaco. Esses efeitos dos anestésicos sobre o Sistema de 
Condução Cardíaco (SCC), em geral, são bem conhecidos, 
como aqueles promovidos por fármacos como a succinilco-
lina ou os opioides. Por outro lado, fármacos mais recen-
tes carecem de estudos minuciosos e seus efeitos não são 
completamente entendidos. É o caso do propofol, anestésico 
bastante difundido em nosso meio cujas ações sobre o SCC 
demandam maior atenção, o que propomos nesta breve revi-
são. A succinilcolina, bloqueador neuromuscular que guarda 
semelhança estrutural com a acetilcolina (ACh), mimetiza os 
efeitos desta sobre os receptores nicotínicos e muscarínicos, 
levando ao aumento tanto do tônus parassimpático como do 
simpático. Essa é, provavelmente, a causa de disritmias car-
día cas que ocorrem após seu uso. Dentre as principais disrit-
mias estão: a bradicardia sinusal, o ritmo juncional e as dis-
ritmias ventriculares, porém são descritas ocorrências desde 
extrassístoles até fibrilação ventricular 1. A bradicardia sinu-
sal é o efeito cardiovascular predominante da succinilcolina. 
Observa-se o ritmo juncional quando a fre quên cia car día ca 
se torna menor que a fre quên cia do nó sinusal. Essa disritmia 
está, em geral, relacionada a um grande estímulo colinérgico 
no nível do nó sinusal, o qual causa supressão da atividade 
sinusal e propicia o surgimento de marca-passo no nó atrio-
ventricular (AV) 1,2.
Por outro lado, alguns efeitos cardíacos dos anestésicos po-
dem ser benéficos, como o efeito vagotônico central e a bradi-
cardia que ocorre após a administração de opioides, tendo como 
resultante menor consumo metabólico cardíaco 3. Os opioides 
também afetam os canais de cálcio e potássio cardíaco, prolon-
gando o potencial de ação. Esse quadro suporta evidência de 
alguma atividade antiarrítmica desses fármacos, semelhantes 
aos agentes antiarrítmicos da classe III 4,5.
O propofol, agente hipnótico largamente usado como seda-
tivo, hipnótico e coadjuvante de anestesia venosa, eventual-
mente promove bradiarritmias e conversão de taquiarritmias 
para o ritmo sinusal 5,6, o que sugere que esse fármaco inter-
fere no SCC. Os mecanismos citados para essa ocorrência 
são os mais diversos e incluem efeitos eletrofisiológicos dire-
tos sobre o SCC ou efeitos indiretos, como alterações no tô-
nus do sistema nervoso autônomo (SNA) e alterações ácido–
básicas 9,10. O esclarecimento do mecanismo gerador desses 
eventos é de elevada importância, pois determina a indicação 
ou não desse fármaco em determinadas situações clínicas.
Dentre as disritmias envolvidas nesses relatos clínicos, as 
mais comuns são as taquicardias supraventriculares (TSV), 
que serão descritas a seguir.
Mecanismos fisiopatológicos das taquicardias 
supraventriculares 
Os dois mecanismos básicos responsáveis pela geração das 
TSV são o aumento da automaticidade e as anormalidades 
de condução, levando à reentrada 7.
A alteração da automaticidade, ou aumento da geração 
do impulso, pode resultar do aumento da automaticidade 
da fase 4 em células normais ou anormais (automaticidade 
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anormal). Pode ocorrer também por conta de repetidos dis-
paros de pós-potenciais, presentes nas fases 3 ou 4 do po-
tencial de ação (atividade deflagrada aumentada). Entre os 
diversos fatores causadores da automaticidade aumentada, 
as alterações metabólicas são as mais frequentes. Podem-se 
citar ainda aumento de catecolaminas circulantes, hipoxemia, 
hipercarbia, hipocalemia aguda, hipomagnesemia, alterações 
na tensão da parede miocárdica e isquemia miocárdica 3,7. 
O mecanismo reentrante pode ser classificado como ana-
tômico, funcional ou ainda como a combinação de anatômico 
e funcional (anisotrópico). Exemplos do mecanismo reentran-
te incluem fibrilação atrial, taquicardia por reentrada nodal 
atrioventricular (TRN) e TSV por feixe anômalo (acessório). 
Esta última tem como exemplo a síndrome de Wolff Parkin-
son-White (WPW) 7,8. 
A TRN é causada por mecanismo reentrante que ocorre nas 
proximidades do nó atrioventricular (AV). Para que o mecanis-
mo seja desencadeado, são necessárias duas ou mais vias com 
diferentes tempos de condução e períodos refratários distintos. 
Uma delas é chamada de via lenta (ou alfa) e tem condução 
lenta e período refratário curto. A outra, de condução rápida e 
período refratário longo, é denominada via rápida (ou beta). É 
necessário também que ocorra bloqueio unidirecional em uma 
dessas vias, em geral na via rápida. Quando um estímulo (na 
maioria das vezes, uma extrassístole atrial) desce pela via len-
ta e alcança a via rápida em um momento que seja possível a 
condução retrógrada gera-se batimento de eco nodal. Assim, o 
atraso da condução e um período refratário apropriado nas duas 
vias geram um circuito reentrante. Se isso ocorrer de maneira 
continuada, o fenômeno dará origem à TRN do tipo comum, ca-
racterístico de 90% dos casos de TRN. Já na TRN do tipo inco-
mum, ocorre o inverso, ou seja, o estímulo desce pela via rápida 
e segue retrogradamente pela via lenta 7,8.
A TRN é o tipo de TSV mais comum, ocorrendo em apro-
ximadamente 50% dos casos. É mais frequente em mulheres 
e, geralmente, ocorre antes dos 40 anos 7,8. Nessa disritmia, 
a fre quên cia car día ca pode variar de 100 a 280 bpm, sendo 
a média de 170 bpm. Tanto a TRN quanto a TSV por fei-
xes anômalos são passiveis de cura por meio de ablação por 
radiofre quên cia (RF) através de cateter percutâneo 7,8.
Farmacologia
O propofol é um agente anestésico venoso amplamente utiliza-
do em anestesia geral e como sedativo em procedimentos para 
exames diagnósticos ou terapêuticos, como, por exemplo, du-
rante estudo eletrofisiológico (EEF) e para ablação por RF, devi-
do às suas propriedades farmacocinéticas favoráveis, como por 
exemplo, despertar rápido, ausência de efeitos cumulativos e 
facilidade de titulação 9,10,14. Porém, pode promover redução da 
pressão arterial (PA) e da resistência vascular periférica (RVP) 
e essas alterações, em geral, não são seguidas por aumento 
compensatório da fre quên cia car día ca (FC) 9,10,16.
Essa falta de compensação da FC, o relato de bradiarrit-
mias 11, a supressão de taquiarritmias 5,6 e a conversão de outros 
ritmos para o sinusal durante o uso do propofol apontaram para 
a possibilidade de ocorrência de bloqueio dos barorreceptores 
ou de depressão do SCC causados por esse fármaco 6,15. Vários 
relatos de ocorrência de bradicardia, bloqueio do SCC e rever-
são de taquiarritmias para ritmo sinusal, após o uso do propofol, 
têm sido publicados na literatura 5,6,11-13. 
Alguns autores sugeriram que o propofol promove supressão 
de taquicardia atrial (supraventricular) e referem que esse fárma-
co deveria ser evitado durante os procedimentos de EEF 14. 
Uma vasta revisão sistemática sobre o propofol entre os 
anos de 1984 e 1995 encontrou 65 artigos e 187 relatos com 
diferentes graus de evidência para a indução de bradicardia, 
totalizando 1.444 bradicardias, 86 assistolias e 24 mortes 
relacionadas ao seu uso. Dentre os estudos controlados re-
visados por esses autores, o propofol aumentou significati-
vamente o risco de bradicardia em comparação com outros 
anestésicos, resultando em um cálculo do “number-needed-
to-harm” (NNH) de 11,3 (intervalo de confiança de 95%, de 
7,7-21). Durante cirurgias de estrabismo em crianças, o NNH 
foi de 4,1 (3-6,7). Esses autores concluíram que o risco de 
morte relacionado com a bradicardia com propofol foi esti-
mado em 1,4:100.000 e o risco de assistolia foi estimado em 
15:10.000 15. 
Esses fatos têm gerado controvérsia a respeito de pos-
síveis efeitos diretos causados pelo propofol sobre o SCC 
ou se essas alterações de ritmos devem-se a ações indire-
tas do fármaco. 
Vários estudos têm demonstrado que o propofol apresenta 
ambos os efeitos cardiovasculares, diretos e indiretos 9,13,15-18. 
Os efeitos indiretos incluem modulação do tônus do SNA 
e alteração da sensitividade do reflexo barorreceptor 9. Como 
não é possível demonstrar alguma atividade vagolítica central 
do propofol e também porque parece que ele exerce efeitos 
vagotônicos ou simpatolíticos é provável que seja responsá-
vel pela ocorrência de bradicardia em alguns pacientes 17. 
Esses efeitos indiretos sobre o sistema cardiovascular foram 
descritos por Deutschman e col., que constataram redução 
do tônus simpático mais intenso do que aquela que ocorreu 
com o tônus parassimpático promovido pelo propofol e isso 
poderia explicar a bradicardia que ocorre em alguns pacien-
tes durante seu uso 18. Do mesmo modo, Hidaka e col., ao 
comparar os efeitos do propofol e do midazolam sobre o SNA, 
encontraram que o propofol exerce efeito simpaticolítico mais 
potente do que o midazolam sobre o SNA 19. 
Esses estudos corroboram a ideia de um importante efeito 
indireto sobre o SNA, o que poderia explicar a ocorrência de 
bradicardia ou a supressão de taquicardia quando se utiliza 
esse fármaco.
Os efeitos diretos do propofol, que são basicamente 
aqueles exercidos sobre o SCC ou sobre o músculo car-
díaco, têm sido alvo de diversos estudos, como será deta-
lhado a seguir. 
Bases biológicas
Os efeitos do propofol no SCC têm sido demonstrados em 
vários estudos realizados em animais. Alphin e col. relataram 
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que o propofol atrasa o tempo de condução do nó AV de 
modo concentração-dependente em cobaias. Além disso, 
esses autores verificaram que o propofol reduz a fre quên cia 
atrial e que esses efeitos dromotrópicos negativos são pre-
dominantemente mediados pelos receptores muscarínicos 
M2. Concluíram ainda que, de forma semelhante aos efeitos 
causados pelos agentes antiarrítmicos diltiazem e adenosina, 
o propofol parece gerar efeitos diretos e indiretos nas proprie-
dades de condução car día ca 16. 
Estudo efetuado em porcos demonstrou que a função do 
sistema His-Purkinje e do nó sinusal foi deprimida de modo 
dose-dependente pelo propofol. Porém, esses autores não 
conseguiram demonstrar efeitos do fármaco sobre a função do 
nó AV ou sobre o tecido de condução atrial ou ventricular 20. 
Já nos estudos realizados em cães, não se observou qual-
quer efeito direto sobre o SCC quando se realizou bloqueio 
completo do SNA, com atropina e propranolol, antes da admi-
nistração do propofol 21. 
Por outro lado, Napolitano e col., estudando as propriedades 
antiarrítmicas dos anestésicos tionembutal, cetamina e propofol em 
cobaias, chegaram às seguintes conclusões: 1) o tionembutal pro-
longa o período refratário efetivo do nó AV, enquanto o propofol e 
a cetamina não; 2) a cetamina reduziu a velocidade de condução 
atrial (VCA), mas o propofol e o tionembutal não tiveram efeito sobre 
a VCA; 3) todos os três anestésicos estudados causaram aumen-
to concentração-dependente do intervalo de condução do feixe de 
His. Os autores concluíram que o propofol poderia ser mais efetivo 
para filtrar impulsos atriais durante as TSVs, enquanto o tiopental 
seria mais efetivo em prevenir disritmias atriais reentrantes 22. 
Wu e col. avaliaram os efeitos desse fármaco em coelhos 
e comprovaram que o propofol, em doses baixas, promoveu 
aumento significativo do intervalo de condução AV. Os au-
tores concluíram que, em doses clínicas, o propofol pode 
modificar diretamente a condução AV. Sugeriram que esse 
fármaco poderia interferir na indução de taquicardia durante 
ablação por RF e, portanto, influenciar na decisão terapêutica 
durante esse procedimento 23.
Estudos em seres humanos
Dois estudos que avaliaram o propofol durante anestesias 
para EEF em humanos não conseguiram demonstrar qual-
quer efeito direto causado por esse fármaco na atividade do 
nó sinoatrial, intra-atrial ou na condução AV 24,25.
Da mesma forma, Romano e col. 26 não conseguiram com-
provar efeito do propofol sobre o SCC e também não verificaram 
a ocorrência de bradiarritmias durante seu uso; pelo contrário, o 
ciclo sinusal mostrou redução estatisticamente significativa du-
rante o uso do propofol, comparado com o grupo-controle. 
Porém, Erb e col., ao comparar o propofol com isoflurano 
em crianças submetidas a EEF e ablação por RF, verificaram 
que houve prolongamento da condução nodal AV de maneira 
estatisticamente significativa. Contudo, os autores concluíram 
que esse achado não apresentou importância clínica. Segun-
do eles, os dois fármacos seriam elegíveis para esses proce-
dimentos 27. 
Por outro lado, Wu e col 28, após utilizarem propofol em 
anestesia para EEF, relataram que, de nove pacientes pe-
diátricos com taquicardia atrial ectópica, em quatro (44%) não 
foi possível sustentar a taquicardia e, portanto, situar sua ori-
gem, impedindo o tratamento por ablação durante anestesia 
com propofol. Com base nisso e em estudos realizados em 
coelhos 23, nos quais o propofol prolongou o período refratário 
atrial e a condução AV, os autores sugeriram evitar o uso da 
substância em anestesia durante ablação para pacientes com 
taquicardia atrial ectópica 28. 
Conclusões semelhantes foram publicadas por Lai e col., 
em uma série de 150 pacientes, em que a maioria (148/152) 
das taquicardias permaneceu indutível após a anestesia com 
propofol. No entanto, em quatro de sete pacientes (57%) pe-
diátricos com taquicardia atrial ectópica, esta terminou após 
a administração do propofol e não pôde ser induzida, mesmo 
após a infusão de isoproterenol – fármaco utilizado para faci-
litar a indução programada dessas disritmias durante o EEF. 
Os autores sugerem que esse agente anestésico deve ser uti-
lizado com cautela em pacientes pediátricos com taquicardia 
atrial ectópica submetidos à EEF 29.
Em um estudo aleatório, Warpechowski e col. 30 avaliaram 
os efeitos do propofol sobre o sistema de condução AV de 
pacientes com TRN, por meio da análise dos períodos refra-
tários efetivos da via lenta e da via rápida do nó AV durante 
o EEF. Os autores concluíram que o propofol não promoveu 
alteração significativa das variáveis eletrofisiológicas do nó AV, 
resultados que foram semelhantes aos de Sharpe e col. 24 e 
Lavoie e col. 25. Tais achados não revelam evidência de que o 
propofol possa agir de maneira direta sobre as propriedades 
eletrofisiológicas do nó AV em pacientes com TRN. Da mes-
ma forma, o propofol não impediu a indução de taquiarritmias 
programadas durante o EEF, não interferindo, portanto, no 
diagnóstico dessas taquiarritmias 30.
O estudo de Sharpe e col. 24 incluiu pacientes com sín-
drome WPW, enquanto o de Warpechowski e col. 30 avaliou 
apenas pacientes com TRN, ou seja, ambos estudaram pa-
cientes com disritmia cujo mecanismo era a reentrada. La-
voie e col. 25 por sua vez, estudaram vinte crianças, dentre 
as quais 17 tinham vias acessórias (WPW e feixes ocultos), 
uma apresentava taquicardia juncional reciprocante e duas o 
diagnóstico de TRN. Com base nesses estudos, é possível 
concluir que, provavelmente, o propofol não interfere no sis-
tema de condução AV em pacientes em que o substrato da 
arritmia seja a reentrada.
Entretanto, Wu e col. 23, com base em estudo realizado 
em animais nos quais o propofol promoveu efeitos no SCC e 
também em suas observações sobre os pacientes pediátricos 
com taquicardia atrial ectópica 28, em que não foi possível 
sustentar essa taquicardia em quatro pacientes na vigência 
do uso de propofol, sugeriram eventual interferência desse 
fármaco sobre o SCC no grupo de pacientes com esse subs-
trato arritmogênico. Essa conclusão é semelhante à de Lai 
e col. 29 que não conseguiram induzir a taquiarritmia mesmo 
quando facilitada com a infusão de isoproterenol e sugeriram 
que o propofol, de algum modo, interferiu no mecanismo des-
sa disritmia, impedindo sua indução programada.
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 CONCLUSÃO
Os estudos realizados até aqui parecem indicar que, prova-
velmente, o propofol interfere de algum modo nas TSVs au-
tomáticas (pelo menos em crianças), mas não nas taquiarrit-
mias em que o mecanismo é de reentrada, como na TRN ou 
taquicardia dependente de feixe acessório.
Maiores estudos deverão ser realizados para verificar a 
possibilidade de interferência desse fármaco nas TSVs au-
tomáticas. Nesse ínterim, deve-se dedicar especial atenção 
quando da utilização do propofol nos procedimentos de EEF 
em pacientes que apresentam essa arritmia, pois poderiam 
interferir no diagnóstico e, consequentemente, também impe-
dir o tratamento com ablação por RF.
Igualmente, sugere-se a utilização com parcimônia des-
se fármaco no grupo de pacientes pediátricos submetidos a 
procedimentos potencialmente arritmogênicos, em especial 
quando é possível ocorrer bradiarritmia, como, por exemplo, 
nas cirurgias de correção de estrabismo. 
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Resumen: Warpechowski P, Santos ATL, Pereira PJI, Lima GG – 
Efectos del Propofol sobre el Sistema de Conducción Cardíaco.
Justificativa y objetivos: Algunos estudios han demostrado que el uso 
del propofol es algunas veces, asociado a bradiarritmias o a reversión de 
arritmias para ritmo sinusal. Esa propiedad del propofol nos sugiere una 
interferencia en el Sistema de Conducción Cardíaco (SCC). 
Contenido: Se realizó una revisión en base a los principales artículos 
contemporáneos que engloban el uso del propofol cuando ocurren 
arritmias cardíacas. Los autores nos hablan sobre los mecanismos 
fisiopatológicos de las taquiarritmias supraventriculares y las eventu-
ales interferencias causadas por el propofol sobre el SCC. 
Conclusión: Los estudios realizados hasta ahora parecen indicar 
que probablemente, el propofol interfiere en las TSV automáticas (por 
lo menos en niños), pero no en las taquiarritmias en que el mecanis-
mo sea de reentrada.
